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Resumen  Se  presenta  un  caso  de  manejo  complicado  y  decisiones  difíciles.  Un  paciente  con
antecedente  de  disección  aórtica  tipo  A  y  dilatación  residual  de  la  aorta  descendente  de  hasta
60 mm  es  ingresado  por  un  síndrome  coronario  agudo  sin  elevación  del  ST.  La  coronariografía
pone de  maniﬁesto  una  marcada  ectasia  coronaria  y  unos  defectos  de  perfusión  de  dudoso  ori-
gen. ¿Trombos  o  falsas  imágenes  por  ﬂujo  muy  lentiﬁcado?  Asumiendo  que  pudiera  tratarse  de
trombos, el  paciente  es  tratado  con  anticoagulación  repitiéndose  la  coronariografía  al  cabo
de dos  meses.  En  este  segundo  estudio  se  observa  la  completa  desaparición  de  las  imágenes,
conﬁrmándose  el  origen  trombótico  de  las  mismas.  En  este  momento  se  plantea  ¿cuál  debe  ser
el tratamiento  crónico  del  paciente?  No  hay  evidencia  cientíﬁca  disponible  acerca  del  trata-
miento de  la  ectasia  coronaria  y  se  trata  de  un  paciente  de  alto  riesgo  por  su  antecedente  de
disección aórtica.  Finalmente  se  decide,  de  forma  empírica,  mantener  la  anticoagulación  de
forma indeﬁnida.  Tras  dos  an˜os  y  seis  meses  de  seguimiento  no  ha  habido  incidencias  clínicas.
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Coronary  ectasia  and  thrombotic  injuries  as  a  cause  of  acute  coronary  syndrome
Abstract  A  case  with  complicated  management  and  difﬁcult  decision-making  is  presented.  A
Aorta;
Anticoagulants
patient with  history  of  type  A  aortic  dissection  and  residual  dilatation  of  the  descending  aorta
up to  60  mm  is  admitted  for  acute  coronary  syndrome  without  ST  elevation.  Coronary  angio-
graphy reveals  a  marked  coronary  ectasia  and  perfusion  defects  of  unclear  origin.  Thrombosis
or fake  images  due  to  ﬂow  reduction?  Assuming  that  it  could  be  caused  by  thrombosis  the
patient is  treated  with  anticoagulant  therapy  and  the  coronary  angiography  is  repeated  after
tudy  shows  complete  clearing  of  imaging  ﬁndings,  conﬁrming  thetwo months.  This  second  sCómo  citar  este  artículo:  Awamleh  P,  et  al.  Ectasia  coronaria  y  lesiones  trombóticas  como  causa  de  síndrome  coronario
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thrombotic  origin.  At  this  stage  considerations  are  taken  so  as  to  plan  a  chronic  treatment
for the  patient?  There  is  no  scientiﬁc  evidence  regarding  the  treatment  for  coronary  ectasia
and this  is  a  high-risk  patient  because  of  his  aortic  dissection  history.  Finally  it  is  empirically
decided  to  indeﬁnitely  keep  anticoagulant  therapy.  After  two  years  and  six  months  of  follow-up
there has  been  no  clinical  incidents.
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la  anticoagulación  de  forma  crónica  suspendiendo  la  antia-
gregación.  Al  cabo  de  dos  an˜os  y  seis  meses  el  paciente  se
mantiene  asintomático  y  estable.ntroducción
a  ectasia  coronaria  se  deﬁne  como  una  dilatación  mayor  de
,5  veces  el  diámetro  de  los  segmentos  adyacentes  normales
e  la  misma  o  de  diferentes  arterias.  Ha  sido  relacionada  con
istintos  agentes  etiológicos:  la  exposición  a  herbicidas1,  la
nfermedad  de  Takayasu2,  la  poliarteritis  nudosa3,  las  lesio-
es  vasculares4,  etc.  También,  se  ha  puesto  en  relación  con
a  arteriosclerosis  coronaria5,  si  bien  hay  datos  contradicto-
ios  con  respecto  al  papel  jugado  por  los  factores  clásicos
el  riesgo  cardiovascular6,7.  Los  pacientes  con  ectasia  coro-
aria  pueden  sufrir  cuadros  de  angina  e  infarto  por  diversos
ecanismos.  Pueden  ser  consecuencia  de  lesiones  obstruc-
ivas  asociadas,  con  mayor  o  menor  carga  trombótica,  pero
ambién  es  posible  que  estos  cuadros  aparezcan  en  ausencia
e  obstrucción,  en  relación  con  espasmo  coronario  o  con  un
ujo  intracoronario  marcadamente  lentiﬁcado.
La  ectasia  coronaria  no  tiene  un  tratamiento  deﬁnido,
ás  allá  del  tratamiento  establecido  para  el  síndrome  coro-
ario  agudo  en  sus  diversas  variantes.  Los  pacientes  con
ctasia  coronaria  y  lesiones  obstructivas  son  tratados  de
cuerdo  con  los  protocolos  de  manejo  de  síndrome  coro-
ario  agudo  con  o  sin  elevación  del  ST.  Las  diﬁcultades  en  el
ratamiento  las  sufren  los  pacientes  con  un  evento  corona-
io  y  una  ausencia  de  lesiones  obstructivas.  El  caso  que  se
resenta  a  continuación  ilustra  lo  difícil  que  puede  resultar
a  toma  de  decisiones  en  estos  cuadros.
aso clínico
n  paciente  varón  de  57  an˜os  de  edad,  con  antecedentes
e  disección  aórtica  tipo  A  intervenida  en  el  an˜o  2007  y
ilatación  residual  de  la  aorta  descendente  de  hasta  60  mm
s  ingresado  por  un  síndrome  coronario  agudo  sin  eleva-
ión  de  ST:  el  paciente  reﬁere  sufrir  un  dolor  epigástrico
presivo  irradiado  al  borde  cubital  de  ambos  brazos  aso-
iado  a  sudoración  profusa.  Dura  unas  tres  horas  y  cuando
cude  al  Servicio  de  Urgencias  está  ya  asintomático.  La  ten-
ión  arterial  es  de  160/80  mmHg,  el  electrocardiograma  no
uestra  alteraciones  signiﬁcativas  y  presenta  una  discreta
levación  de  marcadores  de  dan˜o  miocárdico  (creatinin-
osfoquinasa  233  U/L  y  troponina  I  3.15  ng/mL).  Se  descarta
ediante  la  tomografía  axial  computarizada  que  el  cua-
ro  esté  relacionado  con  la  progresión  de  su  enfermedad
órtica,  comprobándose  además  que  los  diámetros  aórti-Cómo  citar  este  artículo:  Awamleh  P,  et  al.  Ectasia  coronaria  
agudo.  Rev  Colomb  Cardiol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/
os  permanecen  estables.  Queda  ingresado  en  la  Unidad
oronaria  iniciándose  tratamiento  convencional  del  sín-
rome  coronario  agudo.  Se  realiza  coronariografía  que
uestra  una  marcada  ectasia  de  las  arterias  coronarias,  con
F
s
carios  defectos  de  llenado  a  distintos  niveles  de  la  coronaria
erecha  de  signiﬁcado  incierto  (ﬁg.  1, ﬂechas;  Anexo,  vídeo
 (disponible  en  la  web).  Se  intenta  realizar  tromboaspira-
ión,  sin  que  esta  sea  exitosa.  Si  bien  lo  más  probable  es
ue  sean  lesiones  trombóticas  no  se  puede  descartar  que  se
rate  de  artefactos  motivados  por  lo  llamativamente  lento
el  ﬂujo  coronario.  Comentado  el  caso  en  sesión  clínica
on  los  cardiólogos  intervencionistas  y  habiéndose  revisado
a  literatura  disponible  al  respecto  se  decide,  de  forma
mpírica,  mantener  tratamiento  antiagregante  y  anticoagu-
ante  en  rango  terapéutico  durante  dos  meses  y  repetir  la
oronariografía  para  reevaluar  las  imágenes  dependientes
e  la  coronaria  derecha.  Este  segundo  estudio  muestra  la
ompleta  resolución  de  las  lesiones,  conﬁrmando  el  origen
rombótico  de  las  mismas  (ﬁg.  2,  Anexo,  vídeo  2  (disponible
n  la  web).  Se  discute  nuevamente  el  manejo  terapéutico
el  paciente,  valorando  las  ventajas  y  los  inconvenientes
e  los  distintos  regímenes  farmacológicos.  Conjuntamente
 habiéndoselo  expuesto  al  paciente  se  decide  que  es  razo-
able,  a  la  vista  de  la  estabilidad  de  los  diámetros  aórticos
 de  la  resolución  de  las  lesiones  intracoronarias,  mantenery  lesiones  trombóticas  como  causa  de  síndrome  coronario
j.rccar.2016.01.025
igura  1  Primera  coronariografía.  Arteria  coronaria  derecha
everamente  dilatada.  Apréciense  defectos  de  perfusión  (ﬂe-
has) a  varios  niveles.
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Cgulante  y  antiagregante  con  ácido  acetilsalicílico  los  defectos
de perfusión  previos  (ﬂechas)  han  desaparecido,  conﬁrmándose
el origen  trombótico  de  los  mismos.
Discusión
La  ectasia  coronaria  es  una  entidad  clínica  cuyo  origen  no
está  suﬁcientemente  aclarado.  El  papel  de  los  factores  clási-
cos  de  riesgo  cardiovascular  no  está  bien  establecido  aunque
se  considera  que  en  la  mayoría  de  las  ocasiones  esta  anoma-
lía  sea  consecuencia  de  la  arteriosclerosis  coronaria.  En  el
paciente  que  nos  ocupa,  no  obstante,  muy  probablemente  la
ectasia  coronaria  forme  parte  de  una  anomalía  generalizada
del  sistema  arterial,  causante  además  de  la  disección  aór-
tica  que  sufrió  en  el  an˜o  2007  y  de  la  dilatación  residual  de  la
aorta  descendente.  Y  es  precisamente  la  patología  aórtica
subyacente  la  que  va  a  condicionar  en  gran  medida  la  toma
de  decisiones.  La  primera  diﬁcultad  del  caso  es  el  diagnós-
tico.  Luego  de  descartar  que  el  cuadro  sea  consecuencia  de
un  nuevo  síndrome  aórtico  agudo,  se  realiza  una  coronario-
grafía  en  la  que  se  aprecia  una  arteria  coronaria  izquierda
levemente  ectásica  sin  lesiones  obstructivas  y  una  arteria
coronaria  derecha  marcadamente  dilatada  con  unos  defec-
tos  de  llenado  a  varios  niveles  que  en  un  principio  resultan
difíciles  de  etiquetar.  Se  interpretan  como  trombos  intraco-
ronarios  pero  no  es  posible  extraerlos  mediante  aspiración,
bien  por  su  gran  taman˜o,  bien  porque  se  trate  de  falsas  imá-
genes.  Uno  de  los  fenómenos  angiográﬁcos  asociados  a  la
ectasia  intracoronaria  es  la  lentiﬁcación  del  ﬂujo  sanguíneo,
con  opaciﬁcación  tardía  de  los  diferentes  segmentos  arte-
riales,  lo  que  puede  producir  defectos  de  perfusión  locales
que  se  pueden  interpretar  de  forma  errónea  como  trombos
intracoronarios.  El  ﬂujo  lento  intracoronario  se  ha  propuesto
como  mecanismo  explicativo  de  la  angina  en  pacientes  con
ectasia  coronaria  sin  lesiones  obstructivas8.  Este  pacienteCómo  citar  este  artículo:  Awamleh  P,  et  al.  Ectasia  coronaria  y
agudo.  Rev  Colomb  Cardiol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/j
presentaba  un  ﬂujo  intracoronario  muy  lento,  lo  que  unido
a  la  falta  de  éxito  de  la  aspiración,  hizo  que  se  dudase
del  diagnóstico  de  trombo  y  se  considerase  la  posibilidad
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egundo  dilema:  ¿cuál  debe  ser  el  tratamiento  inicial  del
aciente?  Aunque  la  tromboaspiración  no  fue  eﬁcaz,  exis-
ía  una  alta  sospecha  de  que  las  lesiones  observadas  en  la
ngiografía  fueran  trombos  y,  por  tanto,  las  responsables
el  cuadro  clínico.  El  uso  de  tratamiento  anticoagulante  se
lanteó  ya  en  el  an˜o  1978,  como  una  posibilidad  a  tener  en
uenta  en  pacientes  con  ectasia  coronaria  y ﬂujo  lento,  con
istas  a  prevenir  la  tromboembolia  de  una  forma  análoga
l  tratamiento  de  la  ﬁbrilación  auricular9.  Sin  embargo,  no
ay  evidencias  sólidas  al  respecto,  con  lo  que  esta  opción
erapéutica  no  es  contemplada  en  ninguna  guía  de  actua-
ión  clínica.  El  paciente  no  era  subsidiario  de  tratamiento
ercutáneo  no  solo  por  la  ineﬁcacia  de  la  aspiración,  sino
or  lo  dilatado  de  la  coronaria  derecha.  No  hubiera  sido
osible  colocar  ningún  stent.  Entonces  se  plantea  la  disyun-
iva  de  mantenerle  únicamente  con  doble  antiagregación  o
n˜adir  el  acenocumarol  al  tratamiento.  Valorado  conjunta-
ente  entre  los  cardiólogos  clínicos  y  los  intervencionistas
e  decide,  de  forma  empírica,  tratamiento  con  acenocu-
arol  y  ácido  acetilsalicílico.  Basándose  únicamente  en  las
ecomendaciones  de  las  guías  clínicas  este  paciente  habría
e  ser  tratado  con  doble  antiagregación  únicamente  ya  que
a  anticoagulación  no  se  contempla  en  el  tratamiento  cró-
ico  del  síndrome  coronario  agudo.  No  obstante,  se  toma  la
ecisión  de  elegir  otro  régimen  farmacológico  atendiendo
 dos  factores.  En  primer  lugar,  se  consideró  que  el  origen
el  evento  fue  un  fenómeno  meramente  trombótico.  En  ese
entido  y  desde  un  punto  de  vista  meramente  ﬁsiopatoló-
ico  el  anticoagulante  sería  más  efectivo  en  la  prevención
e  nuevos  eventos.  Se  tuvo  en  cuenta  la  recomendación  de
as  guías  de  mantenerle,  además,  con  doble  antiagregación
ero  en  este  punto  se  atendió  al  segundo  factor  que  deﬁ-
ió  el  tratamiento:  el  antecedente  de  disección  aórtica  tipo
 y  la  dilatación  residual  de  la  aorta  descendente.  Se  con-
ideró  que  una  asociación  entre  la  aspirina,  el  clopidogrel
 el  acenocumarol  en  un  paciente  con  disección  previa  y
0  mm  de  aorta  descendente  conferiría  un  riesgo  inacep-
able  en  caso  de  un  nuevo  evento  aórtico.  Así,  se  optó
or  dejarle  tan  solo  con  un  antiagregante.  El  paciente  fue
ado  de  alta,  realizándose  una  nueva  coronariografía  al
abo  de  dos  meses  de  una  correcta  anticoagulación.  La  elec-
ión  de  este  plazo  fue  empírica  una  vez  más.  La  segunda
oronariografía  evidenció  la  resolución  de  las  lesiones  con-
rmándose  su  origen  trombótico.  Llegado  este  momento
e  plantea  la  tercera  diﬁcultad  del  caso,  decidir  el  trata-
iento  a  largo  plazo.  A  la  vista  de  la  buena  evolución  clínica,
in  nuevos  eventos,  el  excelente  control  del  INR  que  man-
uvo  el  paciente  y  la  completa  desaparición  de  los  trombos
e  decidió  conjuntamente  con:  el  paciente,  los  cardiólogos
línicos  y  los  intervencionistas  mantener  crónicamente  la
nticoagulación  y  suspender  la  antiagregación  en  un  intento
e  minimizar  el  riesgo  hemorrágico.  Después  de  dos  an˜os
 medio  de  seguimiento  no  ha  habido  incidencias  clínicas,
l  control  de  los  factores  de  riesgo  ha  sido  muy  bueno  y  la
ituación  de  la  aorta  se  mantiene  estable.
onclusión lesiones  trombóticas  como  causa  de  síndrome  coronario
.rccar.2016.01.025
a  ectasia  coronaria  es  una  entidad  heterogénea,  que  puede
anifestarse  de  diversas  formas  y  que  no  está  lo  suﬁciente-
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socia  a  lesiones  trombóticas  lleva  planteado  desde  hace
ás  de  treinta  y  cinco  an˜os  a  pesar  de  lo  cual,  aún  no  está
ompletamente  deﬁnido.  La  colaboración  entre  los  cardiólo-
os  clínicos  y  los  intervencionistas  es  fundamental  a la  hora
e  tomar  decisiones  difíciles  en  pacientes  tan  complejos
omo  este.
esponsabilidades éticas
rotección  de  personas  y  animales.  Los  autores  declaran
ue  para  esta  investigación  no  se  han  realizado  experimen-
os  en  seres  humanos  ni  en  animales.
onﬁdencialidad  de  los  datos.  Los  autores  declaran  que
an  seguido  los  protocolos  de  su  centro  de  trabajo  sobre
a  publicación  de  datos  de  pacientes.
erecho  a  la  privacidad  y  consentimiento  informado.  Los
utores  declaran  que  en  este  artículo  no  aparecen  datos  de
acientes.
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